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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ТРОМБОЗА РЕТИНАЛЬНЫХ ВЕН: СОВРЕМЕННОЕ 
СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
Крылова А.А., Запускалов И.В., Кривошеина О.И. 
Сибирский государственный медицинский университет, г. Томск 
РЕЗЮМЕ 
В настоящем литературном обзоре представлен современный взгляд на этиопатогенез тромбоза 
центральной вены сетчатки и ее ветвей. Установлено, что предикторами развития заболевания 
являются патология системы гемостаза, в том числе бессимптомные генные мутации факторов 
свертывания и рецепторов тромбоцитов, хронические вирусные инфекции, ревматологические и 
онкозаболевания, артериальная гипертензия, нарушения обмена веществ, курение, гиподинамия, 
воспалительные заболеваниях сетчатки и зрительного нерва, врожденные и приобретенные анома-
лии ретинальных сосудов, глаукома.  
В статье акцентировано внимание на причинах формирования тромба: повреждении сосудистой 
стенки, замедлении скорости кровотока в сосуде, гиперкоагуляции и гипофибринолизе. Проводит-
ся анализ наиболее известных теорий патогенеза окклюзий ретинальных вен – механической и 
теории коагулопатий, подробно рассматриваются их аргументы и контраргументы. Кроме того, 
подчеркнута необходимость мультидисциплинарного подхода к ведению пациентов с обтурацией 
вен сетчатки для улучшения клинико-функциональных результатов лечения и предотвращения 
случаев ретромбоза. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: тромбоз ретинальных вен, факторы риска, этиология, патогенез. 
 
 
 Согласно данным Всемирной организации здра-
воохранения, опубликованным в 2013 г., сердечно-
сосудистые заболевания являются главной причиной 
инвалидизации населения во всем мире [1]. Данная 
тенденция наблюдается и в офтальмологии: в настоя-
щее время растет заболеваемость сосудистой патоло-
гией глазного дна, приводящей к выраженному сни-
жению зрительных функций [2–4]. В Российской Фе-
дерации стойкая потеря трудоспособности вследствие 
острых нарушений в магистральных сосудах сетчатки 
возникает в 51,5% случаев, из которых на долю тром-
боза центральной вены сетчатки (ЦВС) и ее ветвей 
приходится около 60% [5]. Известно, что окклюзии 
ретинальных вен чаще всего происходят на фоне 
имеющейся у пациента кардиоваскулярной патологии 
[2–4, 6]. Кроме того, наличие в анамнезе перенесенной 
обтурации вен сетчатки является маркером более 
серьезных нарушений со стороны сердечно-
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сосудистой системы в будущем. Согласно исследова-
ниям S. Cugati и соавт. [7], среди пациентов с тромбо-
зом ретинальных вен 26% умирают от острого инфаркта 
миокарда в течение 5 лет после перенесенного заболе-
вания, 5,3% – от цереброваскулярных заболеваний. 
Вышеприведенные статистические данные свидетель-
ствуют о необходимости более детального изучения 
этиопатогенеза ок- 
клюзий ретинальных вен для проведения своевремен-
ной профилактики и эффективного лечения рассмат-
риваемой нозологии. 
Эпидемиология окклюзий вен сетчатки 
По разным литературным источникам, частота 
встречаемости тромбоза ЦВС и ее ветвей в популяции 
варьирует от 0,1 до 4,6% [2, 5–11], причем окклюзия 
ветви ЦВС встречается в 3 раза чаще, чем обтурация 
основного ствола [12]. Согласно данным S. Rogers и 
соавт., в 2010 г. тромбоз ЦВС был диагностирован в 0,8 
случая на 1 тыс. человек, окклюзия ветви ЦВС – в 4,42 
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случая на 1 тыс. человек [12]. Около 16,4 млн взрослого 
населения в мире имеют тромбоз вен сетчатки, из них  
у 2,5 млн выявлена обтурация основного ствола и у 
13,9 млн человек – окклюзия ветви ЦВС [8, 12].  
Как правило, обтурация ретинальных вен поража-
ет представителей старших возрастных групп: в 51% 
случаев тромбоз ЦВС и ее ветвей возникает у больных 
старше 65 лет [2–4, 8, 10, 13]. Однако в последнее 
время отмечается тенденция к появлению данной па-
тологии у лиц более молодого возраста. Так, по дан-
ным С.Н. Тульцевой и Ю.С. Астахова [2], в 2000 г. в 
Северо-Западном регионе России тромбоз ретиналь-
ных вен наблюдался у 74% пациентов старше 60 лет, в 
возрастной группе от 41 до 60 лет – у 25%, среди лиц 
младше 40 лет – у 1% больных. Однако в 2009 г. ок-
клюзия ЦВС была диагностирована уже у 2% пациен-
тов до 40 лет и 39% – в возрасте от 41 до 60 лет. Ана-
логичную динамику отмечают в своих работах и дру-
гие авторы [4]. В литературе описан случай окклюзии 
ЦВС у 14-летнего подростка [14]. 
По данным R. Klein и соавт. [9], соотношение 
мужчин и женщин, страдающих тромбозом ретиналь-
ных вен, примерно одинаково. Однако отечественные 
авторы отмечают, что обтурация вен сетчатки чаще 
наблюдается у женщин – в 54–66% случаев [2, 4], что 
отчасти может быть обусловлено, например, приемом 
оральных контрацептивов, особенно при наличии 
факторов риска, повышающих коагуляцию [16–19]. 
Тромбоз ЦВС и ее ветвей является преимущест-
венно односторонним заболеванием [2, 11, 20], однако 
у 5–17% пациентов через некоторое время развивается 
окклюзия ретинальных вен и в другом глазу [9, 14, 
20]. Так, в ходе наблюдения 79 больных с тромбозами 
ЦВС в течение 5 лет, в другом глазу заболевание воз-
никло у 30% пациентов, при этом окклюзия ветви 
ЦВС диагностирована у 59% больных [21]. Ретромбоз 
развивается в 0,9–2,2% случаев тромбоза ЦВС в тече-
ние 2,5–5 лет [10, 11].  
Факторы риска развития окклюзии ретинальных вен 
К факторам риска развития тромбоза ЦВС и ее 
ветвей относят антифосфолипидный синдром, патоло-
гию системы гемостаза [2, 3, 6, 9, 22–24], в том числе 
бессимптомные мутации факторов свертывания и ре-
цепторов тромбоцитов [2, 16, 17], хронические вирус-
ные инфекции [25], нарушения обмена веществ (са-
харный диабет, ожирение, дислипидемию, атероскле-
роз, гипергомоцистеинемию) [2, 6, 22, 26–28], 
артериальную гипертензию [2–4, 6, 28–31], ревмато-
логические и онкозаболевания [2, 30], гиподинамию 
[6, 29], курение [31], воспалительные заболевания сет-
чатки и зрительного нерва [6, 31], врожденные и при-
обретенные аномалии развития ретинальных сосудов 
[2], первичную открытоугольную глаукому (ПОУГ) 
[6, 22, 31, 32]. 
Метаболические нарушения и вызываемые ими 
заболевания играют большую роль в развитии тром-
боза ЦВС и ее ветвей. Согласно литературным дан-
ным,  
у пациентов, страдающих сахарным диабетом, риск 
окклюзии ретинальных вен увеличивается в 2,43 раза, 
у больных, имеющих артериальную гипертензию, –  
в 5,43 раза [7]. 
В исследовании, проведенном В.Э. Танковским, 
показано, что среди 1576 лиц в возрасте от 35 до 79 
лет, страдающих артериальной гипертонией и атеро-
склерозом, тромбоз ретинальных вен или его послед-
ствия выявлены у 4,6% обследованных [3]. В 12,4–
20,5% случаев окклюзии ЦВС и ее ветвей больные 
страдали гиперлипидемией, 9–25% – мигренью, у 
большинства пациентов наблюдались гиперкоагуля-
ция и гипофибринолиз [2–4]. Кроме того, доказано, 
что дислипидемия влияет на систему гемостаза: избы-
ток липопротеина а, состоящего из липопротеинов 
низкой плотности, блокирует рецепторы плазминоге-
на, затрудняя связь с тканевым активатором плазми-
ногена и индуцируя гипофибринолиз [23, 24]. 
Еще одним фактором риска развития венозных 
тромбозов является гипергомоцистеинемия [2, 27]. 
Высокая концентрация гомоцистеина в плазме крови 
вызывает повреждение эндотелиальных клеток с 
последующей активацией тромбоцитов и экспресси-
ей тканевых факторов, запускающих каскад коагу-
ляции и перекисное окисление липидов [2, 27]. При 
гипергомоцистеинемии наблюдается стимуляция 
пролиферации гладкомышечных клеток и ослабле-
ние вазодилатации за счет уменьшения выработки 
оксида азота и простациклина [2]. Повышение уров-
ня гомоцистеина в крови наблюдается при наследст-
венных мутациях генов, кодирующих синтез циста-
тион-синтазы и метилентетрагидрофолатредуктазы. 
Гипергомоцистеинемию может вызывать дефицит 
кофакторов ферментов, необходимых для метабо-
лизма гомоцистеина: фолата, кобаламина и пири-
доксина. Хроническая почечная недостаточность, 
гипо- и авитаминозы, эндокринные и онкозаболева-
ния, прием противосудорожных, антигистаминных 
препаратов, метотрексата и метформина, влияющих 
на содержание фолиевой кислоты в организме, эу-
филлина и больших количеств кофеина, снижающих 
уровень витамина В6, курение и алкоголизм также 
приводят к гипергомоцистеинемии [2]. 
Большое влияние на частоту появления окклюзии 
ретинальных вен оказывают местные факторы: врож-
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денные или приобретенные аномалии развития сосу-
дов сетчатки – патологические шунты, микро- и макро-
аневризмы, ангиоматоз, сосудистые мальформации, 
телеангиоэктазии, которые способствуют возникнове-
нию турбулентных потоков внутри пораженного сосу-
да, что в комплексе с неполноценно функционирую-
щим эндотелием приводит к формированию тромба 
[2, 6]. У молодых пациентов окклюзия ретинальных 
вен чаще наблюдается на фоне неврита зрительного 
нерва и хориоретинитов [2, 3, 6]. Выявлены случаи 
перифлебитов, тромбоза кавернозного синуса, оф-
тальмогерпеса, поражения хламидиями, вирусом Эп-
штейна–Барр, связанных с тромбозом ЦВС [2, 6, 15, 
25, 31].  
Взаимосвязь ПОУГ и тромбоза ЦВС прослежива-
ется рядом исследователей [6, 31, 32]. Окклюзия рети-
нальных вен диагностируется в 4–4,5% случаев 
ПОУГ, а первичная глаукома или офтальмогипертен-
зия выявляются в 4–30% случаев тромбоза ЦВС. Как 
правило, непосредственно после обтурации вен сет-
чатки обнаруживается непродолжительное снижение 
внутриглазного давления, однако в отдаленном пе-
риоде наблюдения отмечается повышение уровня оф-
тальмотонуса, в том числе и связанного с развитием 
вторичной неоваскулярной глаукомы [6, 31]. 
Наличие зависимости между частотой развития 
окклюзии ретинальных вен и видом клинической 
рефракции в настоящее время подвергается сомне-
нию. Ранее считалось, что тромбоз ЦВС и ее ветвей 
чаще развивается у пациентов, имеющих гиперме-
тропию либо длину переднезадней оси глаза менее 
24 мм [33]. Однако исследования других авторов 
показали, что размер переднезадней оси не является 
фактором риска развития окклюзий ретинальных вен 
[10, 34]. 
Этиопатогенез тромбоза вен сетчатки 
Несмотря на большое количество научных иссле-
дований, патогенез тромбоза ЦВС и ее ветвей до на-
стоящего времени остается не полностью изученным 
[31]. Однако предположение, что образование тромба 
является основным звеном патогенеза заболевания, не 
вызывает сомнений [2, 3, 31]. 
Из литературных источников известно, что частой 
локализацией тромба является область венулярных 
сфинктеров и решетчатой пластинки, однако он может 
появляться и в любом другом месте, где имеется по-
вреждение эндотелия [6, 31]. К травмированию инти-
мы сосуда может привести изменение просвета вену-
лы и турбулентное движение крови в ней [35–37]. По-
скольку эндотелиоциты в венулах фиксированы к 
базальной мембране менее прочно, чем в артериолах, 
любое механическое воздействие на внутреннюю обо-
лочку ретинальных вен может сопровождаться изме-
нением формы, размеров и расположения эндотелио-
цитов с последующим их слущиванием и локальной 
агрегацией тромбоцитов в зоне повреждения [35]. При 
возникновении турбулентного кровотока на месте 
разветвлений сосудов существенно затрудняется ло-
кальная гемодинамика, так как возникает турбулент-
ный ток крови, дополнительно повреждая эндотелий 
стенки венулы [2, 36, 37]. Новообразованный тромб, 
постепенно увеличиваясь в объеме, затрудняет отток 
крови из капилляров, вследствие чего повышается 
посткапиллярное сосудистое сопротивление, и венулы 
дистальнее места окклюзии начинают растягиваться 
[2, 35]. Повышенное давление внутри ретинальных 
вен способствует выходу плазмы и форменных эле-
ментов крови за пределы сосуда, что клинически про-
является плазмо- и геморрагиями, отеком сетчатки 
[35]. Тканевое давление в сетчатке резко повышается, 
что ведет к дальнейшему ухудшению гемодинамики 
[6, 31, 35]. За счет миогенной регуляции происходит 
сужение артериол, и развивается ишемия сетчатки 
различной степени выраженности [35]. В ответ на ги-
поксию сетчатка начинает вырабатывать цитокины, в 
том числе и эндотелиальный фактор роста сосудов 
(vascular endothelial growth factor – VEGF), который 
способствует развитию персистентного макулярного 
отека и внутриглазной неоваскуляризации [2]. 
К факторам, способствующим формированию 
тромба, также относится замедление потока крови в 
сосудах, вследствие чего тромбоциты оттесняются в 
пристеночный слой крови. Длительный контакт кро-
вяных пластинок между собой и поврежденным эндо-
телием приводит к тромбообразованию [2]. Уменьше-
нию скорости кровотока в сосудах способствуют вазос-
пазм, стеноз артериол, васкулиты, перифлебиты, 
локальные пролиферативные процессы, микро- и мак-
роаневризмы. Нарушение скорости кровотока также 
может наблюдаться при гипертонической болезни, 
сахарном диабете, системных васкулитах, атероскле-
ротических изменениях внутренних сонных артерий, 
на фоне резкого снижения артериального давления 
после приема гипотензивных препаратов и при гипо-
тонии [38]. При повышении венозного и (или) умень-
шении артериального давления перфузионное давле-
ние в венулах сетчатки значительно снижается, вслед-
ствие чего нарушается кровоток в капиллярной сети, 
появляется ишемическая капилляропатия [2]. При 
нормализации или повышении артериального давле-
ния капиллярная перфузия частично восстанавливает-
ся, однако резкое заполнение кровью спавшихся ка-
пилляров может привести к их разрыву с образовани-
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ем интраретинальных геморрагий. Подобное состоя-
ние наблюдается и при резкой перемене положения 
тела, что объясняет факт значительного снижения 
остроты зрения при тромбозе ретинальных вен после 
длительного сна, а также жалобы больных на кратко-
временное затуманивание зрения утром в период, 
предшествующий развитию тромбоза ЦВС [13]. 
Очевидно, что для нормальной циркуляции веноз-
ной крови показатели ее вязкости имеют большое зна-
чение. Повышение вязкости крови отмечается при 
увеличении количества форменных элементов в крови 
(эритроцитоз, тромбоцитоз, лейкозы), при набухании, 
нарушении деформируемости и внутрисосудистой 
агрегации и агглютинации эритроцитов, вызванных 
ацидозом, продуктами катаболизма, вирусной и бак-
териальной инфекцией, интоксикацией, нарушениями 
структурной организации мембраны эритроцитов, в 
частности при наследственном и приобретенном (в 
том числе аутоиммунного генеза) сфероцитозе, а так-
же при гемоглобинопатиях с внутрисосудистым раз-
рушением эритроцитов. Повышение вязкости крови 
может быть также обусловлено увеличением концен-
трации высокомолекулярных белков в плазме в ответ 
на инфекционное воздействие и при парапротеинеми-
ческих гемобластозах. Влияние вязкости крови на 
тромбообразование подтверждается эффективностью 
изоволемической гемодилюции в лечении пациентов с 
тромбозами ЦВС и ее ветвей [39]. Кроме того, по дан-
ным флуоресцентной ангиографии, после нормализа-
ции вязкости крови значительно сокращается время 
максимального заполнения ретинальных вен [39]. 
Согласно триаде Вирхова, третьим компонентом, 
вызывающим образование тромба, является патология 
гемостаза. В зависимости от того, в каком звене свер-
тывающей системы возникают нарушения, различают 
тромбоцитарную, плазмокоагуляционную и сосуди-
стую формы тромбофилии [40]. 
При тромбоцитарной форме наблюдается врож-
денное или приобретенное нарушение работы рецеп-
торов тромбоцитов, приводящее к их внутрисосуди-
стой агрегации, повышению секреторной активности 
и выделению вазоактивных веществ, прокоагулянтов, 
факторов роста [2]. У пациентов, имеющих полимор-
физм 434С→Т гена рецептора тромбоцита GpIb, яв-
ляющийся рецептором для фактора Виллебранда, 
1565Т→С гена рецептора тромбоцита GpIIIа (взаимо-
действует с фибриногеном, связывая тромбоциты ме-
жду собой в виде «мостика»), 807Т→Т гена рецептора 
тромбоцита GpIа (при связывании этого рецептора с 
коллагеном образуется более прочный контакт тром-
боцитов с сосудистой стенкой) значительно чаще раз-
вивается ишемический тип тромбоза ретинальных вен 
[2, 41]. Исследование 182 пациентов с окклюзией ЦВС 
показало, что сумма активных форм тромбоцитов при 
ишемическом тромбозе вен сетчатки увеличивается в 
2,5 раза по сравнению с нормой, при неишемическом 
– в 2,0 раза. При этом у больных одновременно в 4–5 
раз увеличивается количество больших и средних аг-
регатов тромбоцитов [2]. 
К плазмокоагуляционной форме тромбофилии от-
носится дефицит естественных антикоагулянтов – 
антитромбина III, витамин К-зависимых факторов – 
протеина С, протеина S, резистентность фактора V к 
активной форме протеина С (мутации Лейден, Кем-
бридж) и избыточное образование прокоагулянтов при 
мутациях гена протромбина [2, 17]. Приобретенная 
недостаточность антикоагулянтов в организме разви-
вается при нефротическом синдроме, болезнях печени 
и кишечника, приеме оральных контрацептивов, дли-
тельном лечении гепарином и ингибиторами фибри-
нолиза [2, 3, 6, 18, 19, 23, 24].  
Как правило, гиперкоагуляция часто сочетается с 
гипофибринолизом. Снижение содержания активато-
ров плазминогена наблюдается при сахарном диабете, 
атеросклерозе, окклюзионных заболеваниях нижних 
конечностей и повышении концентрации ингибитора 
активатора плазминогена (РАI-I) [2, 24]. Также встре-
чаются наследственные дефекты РАI-I, которые при-
водят к снижению или утрате способности организма 
синтезировать плазмин. Чаще всего данная патология 
наблюдается у гомозигот 4G/4G, при этом риск разви-
тия тромбоза увеличивается в 1,7–6 раз [23, 24]. Ком-
бинация полиморфизма 4G/4G гена РАI-I и D/D гена 
ангиотензинпревращающего фермента признана неза-
висимым фактором риска развития ретинальных окк-
люзий, требующим начала профилактической терапии 
[42]. К другим причинам, вызывающим гипофибрино-
лиз, относят мутацию 20210А в гене протромбина, 
дефицит фактора XII [2]. 
Выраженность повреждения сетчатки при тромбо-
зе ЦВС и ее ветвей зависит в основном от скорости 
развития окклюзии ретинальных вен, ее степени, на-
личия венозных коллатералей и вовлеченности маку-
лярной области в патологический процесс [2, 3, 6, 31]. 
Если повреждение эндотелия капилляров незначи-
тельное и степень окклюзии небольшая, то отек сет-
чатки не сопровождается ишемическими изменениями 
в ее ткани (неишемический тип тромбоза ретинальных 
вен). После реканализации пораженного сосуда и 
формирования коллатералей происходит постепенная 
резорбция плазмо- и геморрагий, при этом наблюдает-
ся улучшение зрительных функций [2, 6, 43, 44].  
В случае значительной обтурации просвета вены сет-
чатки возникает ишемический тип тромбоза ЦВС [2, 
Крылова А.А., Запускалов И.В., Кривошеина О.И. Этиология и патогенез тромбоза ретинальных вен: современное состояние проблемы 
 
86 Бюллетень сибирской медицины, 2015, том 14, № 2, с. 82–90 
6], при котором даже после восстановления кровотока 
сетчатка длительное время остается отечной, в облас-
ти желтого пятна вследствие вторичных ишемических 
изменений возможно появление постишемической 
макулопатии [7]. 
Современные теории развития окклюзии 
ретинальных вен 
Несмотря на всестороннее изучение патогенеза 
тромбоза ЦВС и ее ветвей, единого представления о 
причинах тромбообразования у исследователей нет.  
В настоящее время существуют две основные тео-
рии патогенеза ЦВС: механическая и теория коагу-
лопатий. 
Согласно механической теории тромбооразования, 
артериальный и венозный сосуды имеют общую адвен-
тицию в области сосудистых аркад и за решетчатой пла-
стинкой диска зрительного нерва (ДЗН). При атероскле-
ротическом уплотнении стенок ретинальных артерий 
расположенная рядом венула пережимается артериолой, 
что создает условия для окклюзии вены сетчатки [6, 31, 
45, 46]. Предпосылками для создания механической 
теории послужили исследования, обнаружившие, что в 
патологических артериовенозных перекрестах артерио-
ла чаще всего находится над венулой [47]. На основании 
данной теории разработаны такие методы хирургиче-
ского лечения тромбоза ретинальных вен, как радиаль-
ная оптическая нейротомия и шитотомия, направленные 
на рассечение структур, окружающих пораженный уча-
сток венулы для декомпрессии тромбированного сосуда 
[48–52]. Однако механическая теория возникновения 
окклюзии ЦВС и ее ветвей не объясняет, почему боль-
шинство артериовенозных перекрестов при тромбозе 
вен сетчатки остаются интактными и каким образом 
развивается окклюзия ретинальной вены вне области 
перекреста. Кроме того, не выявлено разницы в диамет-
ре ретро- и преламинарного отдела зрительного нерва 
как подтверждения гипотетически узкого места в ДЗН 
[53]. При изучении гистологических препаратов не об-
наружено описываемой ранее компрессии венулы в 
месте артериовенозного перекреста, отмечено лишь 
незначительное вдавление вены в слой нервных волокон 
сетчатки [54]. При этом в 90% образцов в данном участ-
ке были выявлены гипертрофия интимы и трофические 
изменения эндотелия венулы, что могло запустить ме-
ханизм тромбообразования в этой зоне [54]. Согласно 
собственным гистологическим исследованиям, толщина 
стенок сосудов в области артериовенозных перекрестов 
примерно одинакова, поэтому отличить венулу от арте-
риолы возможно только по слабовыраженному эласти-
ческому каркасу при окраске по методу Ван-Гизона, что 
подтверждает предположение о невозможности ком-
прессии венулы склерозированной артериолой [55]. 
Гораздо меньшее количество противоречий вы-
зывает теория коагулопатий, в основе которой лежит 
дисбаланс между тромбогенными и антитромбоген-
ными факторами [23, 24, 40, 42], влияние которых на 
развитие тромбоза ретинальных вен было рассмотрено 
выше. 
Прогноз заболевания и возможные осложнения 
Прогноз зрительных функций у пациентов с тром-
бозом ЦВС и ее ветвей зависит от типа окклюзии и 
факта вовлечения в патологический процесс макуляр-
ной области. При неишемической форме заболевания 
исход достаточно благоприятный, в 51% случаев зре-
ние может восстановиться до 0,5 и выше [6, 12]. При 
исходно низкой остроте зрения и выявлении выра-
женной ишемии сетчатки прогноз, как правило, не-
благоприятный. При ишемической форме тромбоза в 
73–93% случаев зрительные функции снижаются до 
0,1 и ниже [56]. Переход неишемической формы окк-
люзии в ишемическую наблюдается в 10–33% случа-
ев.  
Ухудшение зрительных функций у пациентов с 
тромбозом ретинальных вен происходит при выра-
женной ишемии сетчатки, запустевании ее капиллярной 
сети и развитии дистрофических и атрофических рети-
нальных изменений, а также в результате появления 
осложнений заболевания – pецидивиpующих 
pетинальных кpовоизлияний, гемофтальма, неоваску-
лярной глаукомы, атрофии зрительного нерва, тракци-
онной отслойки сетчатки [2, 6]. Кроме того, длительно 
существующий макулярный отек вызывает набухание 
мюллеровских клеток и апоптоз нейрофоторецепто-
ров, что способствует появлению эпиретинальных 
мембран и макулярного разрыва [57, 58].  
Гипоксия сетчатки приводит к выбросу в стекло-
видное тело биологически активных веществ, в том 
числе и VEGF-фактора, усиливающего неоваскуляри-
зацию структур глазного яблока [59]. Появление но-
вообразованных сосудов, являющихся функционально 
неполноценными, может инициировать интра- и пре-
ретинальные геморрагии, гемофтальм [2, 6]. При рас-
сасывании кровоизлияний возможно развитие таких 
осложнений, как преретинальные шварты и тракцион-
ная отслойка сетчатки [35].  
Таким образом, прогноз тромбоза ЦВС и ее ветвей 
зависит от локализации окклюзии, степени обтурации 
сосуда и развития осложнений. Кроме того, сопутст-
вующая системная патология может усугубить тече-
ние заболевания, поэтому выбор тактики лечения дан-
ной категории пациентов необходимо осуществлять 
 Обзоры и лекции 
 
 Бюллетень сибирской медицины, 2015, том 14, № 2, с. 82–90 87 
совместно с терапевтом, кардиологом, гематологом и 
эндокринологом. Только при использовании мульти-
дисциплинарного подхода в терапии окклюзий рети-
нальных вен возможно достижение хорошего клини-
ко-функционального результата лечения и предот-
вращения случаев ретромбоза. 
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ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF RETINAL VEIN OCCLUSION:  
THE ACTUAL STATE OF A PROBLEM 
Krylova A.A., Zapuskalov I.V., Krivosheina O.I. 
Siberian State Medical University, Tomsk, Russian Federation 
ABSTRACT 
The review presents the actual questions of the etiopathogenesis of central retinal vein occlusion and its 
branches. It was found that predictors of disease is a pathology of haemostasis, including asymptomatic 
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gene mutations of coagulation factors and platelet receptors, chronic viral infections, rheumatological and 
oncological diseases, hypertension, metabolic disorders, smoking, physical inactivity, inflammatory diseases 
of the retinal and optic nerve, congenital and acquired abnormalities of retinal vascular, glaucoma. 
The article also focused on the reasons for the formation of a blood clot. This is damage to the vascular 
wall, slowing the speed of blood flow in the vessel, hypercoagulation and hypofibrinolysis. Prevailing 
theories of the pathogenesis of retinal vein occlusion are analyzed. This is mechanical and theory “coag-
ulopathy” whose arguments and counterarguments are discussed in detail. In addition, patients with reti-
nal vein occlusion are needed in a multidisciplinary approach to the treatment of this disease. It is to im-
prove the clinical and functional results of therapy and prevent the case of retrombosis. 
KEY WORDS: retinal vein occlusion, risk factors, etiology, pathogenesis. 
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